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REPORTE DE CASO
Tuberculoma intramedular en paciente 
inmunocompetente
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Intramedullary tuberculoma in an immunocompetent patient
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Resumen
Presentamos el caso de un paciente de sexo masculino, de 26 años de edad, con compromiso subagudo de la fuerza muscular de los miembros 
inferiores y retención urinaria. Se documentó la presencia de un tuberculoma intramedular para el que recibió tratamiento antituberculoso y corti-
FRVWHURLGHVREWHQLpQGRVHUHVROXFLyQWRWDOGHORVVtQWRPDV$OÀQDOVHKDFHXQDFRUWDUHYLVLyQGHODOLWHUDWXUDFLHQWtÀFD
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Abstract 
We present the case of a 26 year old male patient, with a subacute compromise of muscle strength in his lower limbs and urinary retention. The pre-
sence of an intramedullary tuberculoma was documented. The patient received corticosteroids and anti-tuberculous therapy, with a total resolution 
of the symptoms. A short a literature review is also included.
Key words: Tuberculosis, intramedullary tuberculoma, central nervous system, magnetic resonance imaging.
Introducción
La tuberculosis intramedular es una enfermedad 
rara producida por Mycobacterium tuberculosis, 
que afecta principalmente a la población joven, 
inmunosuprimida o inmunocompetente. Los 
síntomas y signos clínicos dependen del lugar 
donde se ubique la lesión. Generalmente, impli-
can alteraciones sensitivas y motoras, además 
de producir disfunción vesical.
 
Aunque las imágenes por resonancia magné-
tica pueden sugerir la causa de la lesión, para 
FRQÀUPDUHOGLDJQyVWLFRVHQHFHVLWDHQFRQWUDUHO
bacilo, ya sea por biopsia directa del tuberculo-
PDRPiVFRP~QPHQWHSRU LGHQWLÀFDFLyQGHO
bacilo en localización extramedular. En algunas 
ocasiones, también se utiliza el tratamiento em-
StULFR VLQ FRQÀUPDFLyQHWLROyJLFD VL ODV FRQGL-
ciones técnicas para practicar la biopsia no son 
las mejores o si la gravedad de los síntomas, así 
lo exigen. 
El pilar del tratamiento son los medicamentos 
antituberculosos; sin embargo, en pacientes 
cuya evolución sea estacionaria, presenten dete-
rioro clínico o síntomas de compresión medular, 
la administración de corticosteroides sirve para 
disminuir los síntomas y mejorar el pronóstico. 
Otros tratamientos incluyen la resección por mi-
crocirugía y la administración de talidomida en 
casos seleccionados, particularmente, los que 
no mejoran con el tratamiento convencional.
Presentación del caso
Se trata de un hombre de 26 años de edad, pro-
cedente del área urbana, con un cuadro clínico 
de 22 días de evolución consistente en pareste-
sias en los miembros inferiores, que ascendía rá-
pidamente hasta el dermatoma T8. Cuatro días 
antes del ingreso, el cuadro clínico se acompañó 
de pérdida de control del esfínter urinario y de 
disminución de la fuerza muscular, hasta impo-
sibilitar la marcha. 
5HFLELGR$FHSWDGR
&RUUHVSRQGHQFLD/HRQDUGR%RKyUTXH]&DUUHUD%1%
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(Q OD UHYLVLyQ SRU VLVWHPDV HO SDFLHQWH UHÀULy
haber presentado, ocho meses antes, tos seca 
durante un mes, de resolución espontánea, y 
diaforesis nocturna. No estuvo en contacto con 
personas sintomáticas respiratorias, ni otros an-
tecedentes de importancia. 
En el examen físico se evidenció una disminu-
ción importante de la fuerza muscular de los 
miembros inferiores, 2/5 en el miembro inferior 
derecho y 1/5 en el miembro inferior izquierdo, 
DFRPSDxDGDGHKLSHUUHÁH[LDURWXOLDQDELODWHUDO
H KLSRHVWHVLD VXSHUÀFLDO FRQ QLYHO HQ 7 WDP-
bién, leve hipertonía de miembros inferiores, sin 
alteración del desarrollo muscular.
Se hizo una impresión diagnostica de síndrome 
medular y se solicitaron exámenes de laborato-
rio cuyos resultados fueron: cuadro hemático 
con anemia normocítica, y VDRL y ELISA para 
VIH no reactivos. 
Se inició tratamiento con metilprednisolona (1 g 
intravenoso al día), con lo que se logró mejoría 
de la fuerza muscular y recuperación total hacia 
el cuarto día de iniciado el tratamiento con cor-
ticosteroides. Sin embargo, dos días después, al 
cambiar y disminuir la dosis de corticosteroides 
a prednisolona (1 mg/kg por día por vía oral), 
se presentó ligera pérdida de la fuerza muscular, 
hasta 3/5 en el miembro inferior izquierdo. Se 
decidió, entonces, iniciar tratamiento con dexa-
metasona, 8 mg intravenosos cada ocho horas. 
Posteriormente, el paciente presentó tos y ex-
pectoración purulenta, escasa, no hemoptoica, 
por lo que se decidió practicar una tomografía 
computadorizada (TC) de tórax, en la que evi-
denció una lesión difusa de “árbol en gemación” 
que predominaba en los segmentos posteriores 
de los campos pulmonares y una cavidad en el 
lóbulo superior derecho. Se inició empíricamen-
te tratamiento tetraconjugado con isoniacida, ri-
fampicina, pirazinamida y etambutol, y se prac-
WLFy ÀEUREURQFRVFRSLD PiV ODYDGR EURQFRDO-
veolar, cuyo resultado demostró la presencia de 
bacilos ácido-alcohol resistentes. 
Finalmente, se practicó una resonancia mag-
nética (RM) de la columna dorsal, simple y con 
contraste, que reveló una lesión hipointensa en 
T1, sin cambios en T2 ni en FLAIR y con real-
ce en anillo alrededor de la lesión con el medio 
de contraste en proyección T1 a la altura de T7. 
Como resultado del tratamiento, luego de 20 
días, el paciente recuperó la fuerza muscular en 
su totalidad y la función del esfínter, sin ninguna 
complicación. Se completaron 12 meses de tra-
tamiento antituberculoso y 15 días de corticos-
teroides por vía intravenosa.
Discusión
El compromiso del sistema nervioso central por 
la tuberculosis implica gran morbilidad y mor-
talidad; afortunadamente, es una enfermedad 
infrecuente en pacientes inmunocompetentes, 
con una prevalencia de 0,5 a 2 % en las formas 
de tuberculosis extrapulmonar, que llega a ser 
de 15 a 40 % en pacientes positivos para VIH (1-4). 
El primer caso reportado de tuberculosis intrame-
dular fue descrito por Abercrombie en 1828 (5).
/DWXEHUFXORVLVHVSLQDOVHSXHGHFODVLÀFDUSRUVX
profundidad, en orden de frecuencia, como mal 
de Pott (64 %), aracnoiditis (20 %), lesión intra-
medular (8 %) y otras subdurales y extradurales 
Figura 1. Radiografía de tórax en proyección frontal, con engrosamiento 
del intersticio peribroncovascular de predominio apical, micronódulo 
en el campo pulmonar derecho, e imagen quística de paredes gruesas 
e irregulares con nivel hidroaéreo indicativa de caverna, en el lóbulo 
superior derecho.
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1. disminución del retorno venoso por menin-
gitis que genera edema de los cordones me-
dulares, 
2. mielomalacia isquémica por vasculitis o em-
bolia en los vasos de las meninges, 
3. infarto de los cordones medulares por afec-
ción vascular, y 
4. tuberculoma con necrosis central (2).
(O SURPHGLR GH HGDG HQ OD TXH VH PDQLÀHVWD
este tipo de tuberculosis se encuentra entre la 
tercera y la cuarta década de la vida, alrededor 
de los 29 años, época de mayor productividad 
del individuo; de ahí, el impacto y la necesidad 
de iniciar el tratamiento en forma temprana (1,2,8). 
En los países en desarrollo es común la enfer-
medad de Pott y, aunque menos frecuentes, al-
gunas lesiones tales como el absceso espinal o 
el tuberculoma, pueden no afectar el esqueleto 
vertebral (2,10). La lesión medular más común es 
el mal de Pott, pero la forma intradural más fre-
cuente es la meningitis (4).
Clínicamente, es difícil diferenciar la lesión espi-
nal tuberculosa de las generadas por otras en-
fermedades que afectan la medula espinal (1,3). La 
presentación usual es paraplejia de inicio suba-
gudo, aunque puede ser agudo con manifesta-
ciones meníngeas o sin ellas; luego, se desarro-
llan parestesias y alteración vesical, siendo una 
constante el compromiso sensitivo-motor (2,6,8). 
Otras manifestaciones neurológicas son más ra-
ras, como el síndrome de Brown-Séquard (5) o las 
manifestaciones simultáneas de lesión intracra-
neal e intramedular (6). En el caso de compromiso 
cervical, puede manifestarse con afección respi-
ratoria (8). Pueden presentarse síntomas como 
pérdida de peso, diaforesis nocturna, anorexia y 
ÀHEUH(4,8). El compromiso es más frecuente en la 
columna dorsal (70 %) y le siguen el cervical (20 
%) y el lumbar (10 %) (3). La alteración del cono 
medular se ha descrito en pocos casos (4).
En las imágenes de resonancia magnética se 
encuentran usualmente lesiones hipointensas 
Figura 2. Tomografía axial de tórax, con contraste, en ventana para 
parénquima, en la que se observan micronódulos centrolobulillares 
en el pulmón derecho; quiste de 2 x 3 cm de pared gruesa en el 
segmento apical y el posterior del lóbulo superior derecho, con nivel 
hidroaéreo en su interior; e imágenes lineales pleuropulmonares 
LQGLFDWLYDVGHÀEURVLV
(8 %) (5); por otra parte, según el segmento medu-
ODUFRPSURPHWLGRVHSXHGHFODVLÀFDUHQFHUYLFDO
dorsal o lumbar; la más común es la dorsal (1,2).
Puntualmente, la variedad intramedular tiene 
una incidencia de 2/1.000 de todas las formas 
de presentación de tuberculosis del sistema ner-
vioso central y de 2/100.000 de todos los casos 
de tuberculosis (6,7). Particularmente, esta forma 
de presentación es de buen pronóstico (8).
Generalmente, las formas de presentación in-
tramedular se describen en pacientes inmuno-
suprimidos. Sin embargo, hay reportes, como el 
presente caso, de afectación en pacientes inmu-
nocompetentes (1,2). 
La tuberculosis intramedular puede ser parte de 
una tuberculosis miliar o manifestarse, menos 
frecuentemente, como una lesión aislada; esta 
última, según otras publicaciones, sería causada 
por diseminación hematógena silente (1,3). Esta 
enfermedad se presenta sin síntomas de tuber-
culosis sistémica en 30 % de los casos (1), pero se 
asocia frecuentemente a tuberculosis pulmonar 
en 33 a 50 % de ellos (2,6,9).
Son cuatro los mecanismos por los cuales se de-
sarrolla compromiso espinal: 
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con ensanchamiento de la médula en T1, anillo 
isointenso o hipointenso en T2 y realce de anillo 
con centro hipointenso con el medio de contras-
te denominado “signo de la diana” (1,3-5). Deben 
analizarse con cuidado las imágenes, pues la en-
fermedad puede manifestarse en cualquiera de 
sus estadios y, eventualmente, confundirse con 
SURFHVRVWXPRUDOHVRLQÁDPDWRULRV
En países como la India, donde hay alta inciden-
cia de este tipo de tuberculosis, se han aplicado 
técnicas invasivas, como la biopsia estereotáxica, 
con un rendimiento diagnóstico de 94 % y un 
bajo índice de complicaciones. La inmunohisto-
química, en particular, parece ser mejor herra-
mienta que la PCR o la microbiología (10). 
Dado el grado de complejidad que representa el 
tipo de método diagnóstico anteriormente descri-
to, se la hace la prueba con el tratamiento tetra-
conjugado usual (isoniacida, rifampicina, pirazina-
mida y etambutol) durante 12 meses, es decir, un 
procedimiento que no implica la invasión directa 
del paciente, sino una vía más bien empírica (1).
Las guías recientes recomiendan el uso del tra-
tamiento tetraconjugado en todo tipo de tuber-
culosis del sistema nervioso central, incluido el 
tipo intramedular. Pese a que sólo la isoniacida 
y la rifampicina han demostrado ser efectivas en 
estos casos, se continúa usando pirazinamida y 
etambutol, aunque este último no cruce la ba-
rrera hematoencefálica; esto, tal vez, es así por-
que la mayoría de los enfermos puede tener le-
siones simultáneas en el pulmón (10).
Aunque el pilar fundamental del tratamiento son 
los medicamentos antituberculosos, la microre-
sección es recomendada por algunos autores 
debido a que el tuberculoma puede crecer al ini-
cio del tratamiento antituberculoso en pacien-
tes inmunosuprimidos e inmunocompetentes; 
esto se relaciona con una reacción secundaria, 
consecuencia de la hipersensibilidad retardada 
estimulada por los antígenos liberados por la li-
sis de micobacterias (1,2,7,9). Otros recomiendan la 
cirugía de descompresión cuando se presentan 
signos de compresión medular o falla terapéu-
tica (3,5,12). De cualquier modo, los autores reco-
miendan decidir el tratamiento con base en los 
signos neurológicos y no en el tamaño aprecia-
do en las imágenes diagnósticas (6).
En pacientes con tuberculosis espinal, los cor-
ticosteroides disminuyen los síntomas neuro-
lógicos e, incluso, permiten prevenir su inicio. 
En nuestro caso, los síntomas desaparecieron 
totalmente en el periodo inicial (2). Aunque no 
hay estudios sobre su uso en tuberculosis in-
tramedular, se recomiendan los corticosteroi-
des en aquellos pacientes que no mejoran con 
quimioterapia, que se deterioran al iniciar el 
WUDWDPLHQWR WHWUDFRQMXJDGR R TXH PDQLÀHVWDQ
síntomas compresivos. En estos casos, las dosis 
Figura 3. Imagénes por resonancia magnética de la columna torácica en proyección sagital en T2, que evidencian lesión intramedular hipointensa 
a la altura de T7, con área de edema perilesional que genera un aspecto de “lesión en anillo”, sin compromiso vertebral, paravertebral o del disco
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de dexametasona serían las mismas que para la 
tuberculosis meníngea: 0,4 mg/kg diarios por vía 
intravenosa, durante 6 a 8 semanas (10, 11, 12).
Aunque no hay el respaldo de estudios controla-
dos, la talidomina puede disminuir los síntomas 
en quienes no (10, 11, 12).
Conclusión
Después de 200 años, la tuberculosis en Colom-
bia persiste como enfermedad endémica; por lo 
tanto, debemos estar atentos y siempre consi-
derarla en el diagnóstico diferencial de manifes-
taciones del sistema nervioso central de causa 
no clara y extremar las estrategias de detección. 
Es válido el uso de tratamiento empírico si la 
duda es razonable y debe considerarse la admi-
nistración de corticosteroides en toda lesión por 
tuberculosis del sistema nervioso central.
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